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objectifs 

DIAGNOSTIQUER les maladies de la vision liees 
au vieillissement et en DISCUTER la prise en 
charge therapeutique, preventive et curative. 
DIAGNOSTIQUER une cataracte, CONNAiTRE 
les consequences, les principes de traitement. 
DIAGNOSTIQUER les troubles de I'audition lies au 
vieillissement, et en DISCUTER la prise en charge 
therapeutique, preventive et curative. 


Segment posterieur : la retine centralise les cellules nerveuses 
photoreceptrices concourant a la transformation de I’onde lumi- 
neuse en impulsions electriques, pour traiter les images. Elle 
receptionne I’image pour ensuite la transmettre au cerveau, par 
le biais du nerf optique. L’image sur la retine est nette seulement 
dans une zone centrale appelee macula (vision centrale, neces- 
saire a la vision fine). 

Role de la vision et retentissement des troubles 
visuels 

Les organes sensoriels sont essentiels dans la vie de relation, 
pour percevoir les informations de I’environnement. L’alteration 
des fonctions sensorielles est une des causes de perte d’auto- 
nomie et de qualite de vie. Dans la vie quotidienne, la deficience 
visuelle retentit d’abord sur les activites mettant en jeu la vision 


Diagnostiquer les maladies de la vision liees 
au vieillissement et en discuter la prise en charge 
therapeutique, preventive et curative 

Rappel anatomique 

L’oeil represente I’organe sensoriel de la vision qui confere la 
capacite de capter la lumiere mais egalement de distinguer les 
formes et les couleurs, pour analyser et interagir avec notre en- 
vironnement. II se compose de plusieurs segments (fig. 1). 

Segment anterieur : cornee et cristallin. La cornee est une lentille 
spherique transparente dont la fonction consiste a capter et a 
focaliser les rayons lumineux sur la retine. Le cristallin est une 
lentille biologique biconvexe, transparente et elastique. Son 
elasticite lui confere un pouvoir de convergence variable qui, par 
lejeu de I’accommodation, rend possible le passage de la vision 
de pres a la vision de loin, ainsi que la mise au point des images 
sur la retine. La perte d ’elasticite du cristallin conduit a la presbytie. 
La perte de transparence du cristallin conduit a la cataracte. 
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FIGURE 1 


Anatomie de I'oeil avec ses differents segments. 
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g Classification OMS de la malvoyance-basse 
g vision et de la cecite 

Acuite du meilleur ceil apres correction 


Malvoyance 1 

3/10(0,3) 

1/10(0,1) 

2 

1/10(0,1) 

1/20 (0,05) 

3 

1/20 (0,05) 

1/50 (0,02) 

Cecite 4 

1/50 (0,02) 

Perception lumiere 

5 

Pas de perception lumineuse 


I Baisse de votre acuite visuelle, meme unilateral 
I Antecedent oculaire familial 
I Maladie generale, hypertension arterielle, diabete. . . 

I Accident oculaire : projection, corps etranger, oeil rouge, traumatisme 
I Anomalie de votre champ visuel, sur avis de votre medecin traitant 
I Apres 40 ans, suivi regulier ophtalmologique 


centrale (lecture, ecriture, reconnaissance des visages, manipu- 
lation d’objets...) et sur les deplacements. La deficience visuelle 
n’est pas une entite univoque et, selon son degre de severite, on 
parle de cecite ou de malvoyance. L’entite malvoyance-basse 
vision est definie par la classification de I’Organisation mondiale de 
la sante (tableau 1). Ces troubles sont parfois a I’origine de defi- 
ciences visuelles graves pouvant conduire a la cecite (tableau 2). 
De maniere generale, ces pathologies visuelles sont souvent : 

- multifactorielles ; 

- genetiques et environnementales ; 

- bilaterales mais asymetriques ; 

- non douloureuses ; 

- parfois dans le cadre d’une pluri-morbidite oculaire. 

L’atteinte structurelle est d ’evolution lente et longtemps 

asymptomatique car progressive, compensee et non consciente. 
Elle devient symptomatique avec I’arrivee des complications. Le 
retentissement fonctionnel est variable d’une personne a I’autre, 
les symptomes etant souvent banalises et toleres. 


Degenerescence maculaire liee a Page (DMLA) 

Elle consiste en la degradation de la macula et de la destruction 
de ses cellules photoreceptrices. En France, 1 million de personnes 
seraient concernees. Apres 75 ans, un quart des personnes est 
atteint. Dans 20 % des cas les plus graves, la degenerescence 
maculaire liee a Page conduit a (’installation d’une basse vision 
importante. 

1. Principales formes (tableau 3) 

Maculopathie liee a Page : elle peut etre observee a I’examen du 
fond d’oeil avant I’apparition des signes de la maladie proprement 
dite. Les precurseurs les plus caracteristiques sont les drusen 
(accumulation de depots sur la retine) et les anomalies de 
I’epithelium pigmentaire. Cette situation n’evolue pas obligatoi- 
rement vers une forme plus severe. 

Forme « atrophique » ou « seche » : une perturbation du metabolisme 
cellulaire entraTne progressivement une degenerescence atro- 
phique des cellules retiniennes. Les premiers signes peuvent 
etre une gene a la lecture ou a I’ecriture. Cette forme evolue en 
general lentement, permettant aux patients atteints de conserver 
longtemps une vision relativement satisfaisante, malgre une gene 
pour les activites necessitant la reconnaissance des details. 

Forme « exsudative » dite « humide » : cette forme se caracterise 
par le developpement de vaisseaux dits « neo-vaisseaux » dans 
la region maculaire qui sont fragiles et laissent diffuser du serum, 
entraTnant un decollement sereux, ou du sang (hemorragie). 
Les premiers signes d’alerte - deformations des lignes droites, 
diminution brutale d’acuite visuelle ou des contrastes, tache 
sombre centrale - imposent une consultation rapide par un 
ophtalmologiste. 

2. Facteurs de risque 

Les facteurs constitutionnels sont represents par Page, les 
antecedents familiaux et les facteurs genetiques (2 genes rma- 
jeurs variants a risque frequents ; mutation du gene ARMS 2 
pour les formes graves et mutation du complement facteur 
H-CPH double homozygote CPH-ARM 2). 

Les facteurs environnementaux sont avant tout le tabagisme : 
le risque augment jusqu’a 4 a 6 fois, avec une persistence du 
risque jusqu’a 20 ans apres I’arret du tabac. L’obesite est ega- 
lement un facteur de risque isole. L’ exposition solaire agit comme 
un veritable accelerateur ; les facteurs nutritionnels (alimentation 
desequilibree, carence en nutriments, en vitamines et en rmine- 
raux, en omega 3) peuvent entrer en compte. 

3. Prevention 

II faut enrichir son alimentation en acides gras polyinsatures, 
omega 3, vitamine C, zinc et luteine zeaxanthine (tableau 4). Par 
ailleurs, il faut conseiller I’arret du tabac et le port de lunettes qui 
disposent d’un filtre adapte aux UV. 

4. Evaluation de la gene 

La mesure de I’acuite visuelle par (’utilisation de I’echelle ETDRS 
est recommandee pour la vision de loin. Elle est d’une grande 
precision pour les basses acuites visuelles et s’exprime en 
nombre de lettres lues. 


Maximum 


Minimum 


Consulter un ophtalmologiste 
dans les situations suivantes 
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Grille d’Arnsler. La degenerescence maculaire liee 



chacun des yeux, en fixant le point bleu central (A). Les patients presentant des anomalies maculaires voient ce type d'images : debut DMLA (B) ; DMLA evoluee (C). 


La vision de pres doit etre evaluee par I’echelle de Parinaud. 

Le test d’Arnsler (fig- 2), realise en vision monoculaire, est utile 
pour mettre en evidence d’eventuels scotomes dans la region 
centrale, les zones de deformation des lignes et/ou d’images 
(auto-evaluation possible). 

5. Examens a realiser 

L’examen biomicroscopique du segment anterieur et du fond d’ceil : 
c’est I’element cle du diagnostic de la pathologie maculaire. La 
DMLA atrophique doit etre evoquee en presence de visibility des 
gros vaisseaux choroidiens et de zones pales a bords bien defi- 
nis. La DMLA exsudative doit etre evoquee en presence de I’un 
des elements suivants : epaississement ou decollement sereux 
retinien ; lesion neovasculaire visible de couleur classiquement 
gris-vert ; decollement de I’epithelium pigmentaire ; presence 
d’hemorragies sous-retiniennes, d’exsudats retiniens, de fibrose 
sous-retinienne dans la region maculaire. 

L’angiographie a la fluoresceine : elle demeure I’examen de refe- 
rence pour la mise en evidence de lesions exsudatives et/ou 
neovasculaires et pour eliminer les diagnostics differentials. 

Latomographie en coherence optique (OCT) est un examen non invasif, 
reproductible, apportant des renseignements precieux sur les 
structures maculaires (presence de liquide sous- ou intraretinien, 
neovaisseaux, decollement de I’epithelium pigmentaire p. ex.). 
Elle doit etre realisee en complement de I’angiographie a la 
fluoresceine au cours du bilan initial de la DMLA et est indispen- 
sable avant d’envisager tout traitement. II est recommande 
d’utiliser la classification simplifiee en quatre stades de I’AREDS 
pour le diagnostic et le suivi de la DMLA (tableau 3). 

6. Signes fonctionnels 

Une pathologie maculaire doit etre recherchee chez un sujet 
de plus de 50 ans devant I’apparition ou I’aggravation recente 
de I’un des syrmptomes suivants : baisse d’acuite visuelle ; rmeta- 
morphopsies (grille d’Arnsler) ; un ou plusieurs scotomes (tache 
sombre pergue par le patient) ; une diminution de la perception 
des contrastes ; une gene en vision nocturne. 


7. Generates dans la prise en charge 

La premiere etape est I’annonce diagnostique, qui doit etre 
claire, precise. C’est une affection chronique qui se soigne mais 
ne se guerit pas, avec conservation de la vision peripherique. 

8. Prise en charge de la DMLA exsudative 

Place des anti-VEGF : des que le diagnostic de degenerescence 
maculaire liee a I’age exsudative retrofoveolaire est pose, il faut 
instaurer le plus precocement possible un traitement par anti-VEGF 
par voie intravitreenne, quel que soit le niveau d’acuite visuelle 
initial. Le ranibizumab est recommande en presence de tous les 
types de neovaisseaux choroidiens retrofoveolaires en injection 
intravitreenne a la dose de 0,5 mg. Une injection par mois pendant 
3 mois consecutifs (intervalle entre deux injections ^ 4 semaines) 
completee par une phase de suivi durant laquelle il est recom- 
mande d ’examiner les patients toutes les 4 semaines et d’effectuer 


| Classification simplifiee de I’AREDS 


Categorie 1 / pas de DMLA : aucun ou quelques petits drusen (diametre < 63 pm). 

Categorie 2 / MLA : un ou plusieurs des elements suivants : 

• multiples petits drusen • quelques drusen de diametre entre 63 et 1 25 pm 

• anomalies de I’epithelium pigmentaire. 

Categorie 3 / DMLA moderee : un ou plusieurs des elements suivants : 

• multiples drusen de diametre entre 63 et 1 25 pm et au moins un drusen 
de diametre > 1 25 pm • atrophie geographique excluant la fovea. 

Categorie 4 / DMLA avancee : atrophie geographique touchant la fovea et/ou 
presence d’une degenerescence maculaire liee a I’age exsudative. Les formes 
tardives de DMLA correspondent a la categorie 4 des patients de I’AREDS et 
incluent les formes neovasculaires et I’atrophie geographique touchant la fovea. 

II s’agit de patients ayant en general deja une baisse de I’acuite visuelle. 

DMLA : degenerescence maculaire liee a I’age ; MLA : maculopathie liee a Page. 
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une mesure de I’acuite visuelle par I’echelle ETDRS, un examen 
du fond d’oeil et/ou retinographies et une OCT. Une angiogra- 
phie a la fluoresceine peut etre realisee si necessaire. Une injec- 
tion de ranibizumab apres les 3 premieres injections est realisee 
dans les cas suivants : persistance de signes d’activite de la le- 
sion neovasculaire, avec ou sans baisse d’acuite visuelle ; si la 
lesion continue a repondre aux traitements repetes ; s’il n’existe 
pas de contre-indication a la poursuite du traitement. Au cours 
de la phase de suivi, une nouvelle injection peut etre proposee 
en I* absence de signes d’activite neovasculaire si les tentatives 
precedentes de suspendre le traitement ou d’allonger I’intervalle 
de reinjection ont conduit a des recidives neovasculaires. Le 
pegaptanib (a la dose de 0,3 mg) est recommande toutes les 
6 semaines (9 injections par an) par injection intravitreenne dans 
I’oeil atteint. 

Place de la phototherapie dynamique (PDT) : la phototherapie dy- 
namique utilisant la verteporfine est indiquee uniquement dans 
le traitement de la degenerescence maculaire liee a I’age exsu- 
dative avec une neovascularisation retrofoveolaire a predomi- 
nance visible, mais ne constitue plus le traitement de premiere 
intention de ce type de neovaisseaux. II est possible de I’utiliser 
en cas de contre-indication ou de non-reponse aux anti-VEGF 
et dans certaines formes cliniques en combinaison aux anti- 
VEGF. 

Suivi a long terme : la degenerescence maculaire liee a I’age ex- 
sudative est une pathologie chronique necessitant un suivi regulier. 
Durant les phases ou il existe des signes d’activite neovasculaire, 
il faut examiner les patients toutes les 4 semaines et effectuer 
une mesure de I’acuite visuelle par ETDRS, un examen du fond 
d’oeil et/ou des retinographies, des photographies couleur car 
elles sont contributives pour le suivi therapeutique lors de 
modification ou d’apparition d’hemorragies et une tomographie 
en coherence optique. 


Conseils alimentation et prevention 

de la degenerescence maculaire liee a I’age* 


Huiles de colza et de noix, riches en acides gras polyinsatures 

Poisson au moins deux fois par semaine, riches en omega 3 : poisson gras : 
1-1,5; poisson mi-gras : 0,3-0, 6 ; poisson maigre : 0,1 25-0,2 mg/1 00 g 

Legumes et fruits : vitamine C : agrumes : 40 a 50 ; kiwis : 80 ; fraises ; cassis ; 
goyave ; poivrons : 1 00 mg/1 00 g 

Foie, legumes secs, pain complet, crustaces, ceufs, teneur en zinc : 
foie : 4 ; legumes secs : 2-5 mg/1 00 g 

Epinards, choux, cresson, laitue, oseille riches en luteine et zeaxanthine : 
chou cru 39 et cuit :1 6 ; epinards : 7-1 1 ; cresson, haricots verts, laitue, brocolis, 
courgette : en mg/1 00 g 

* Etudes ARED ( Age-Related Eye Disease) 1 et 2. 


La degenerescence maculaire liee a I’age est une maladie bi- 
laterale. Apres atteinte du premier ceil, il existe un risque accru 
de bilateralisation (environ 10 % par an). II est recommande de 
demander au patient d’effectuer une autosurveillance hebdorma- 
daire, ceil par ceil, a I’aide de la grille d’Arnsler. Toute modification 
dans sa vision doit lui faire revoir son ophtalmologiste en urgence. 

9. Prise en charge de la DMLA atrophique 

Bien que devolution plus lente, elle demeure de mauvais pro- 
nostic et peut se compliquer de neovaisseaux, justifiant done 
une surveillance (autosurveillance par grille d’Amsier, devant 
conduire a une consultation rapide en cas de modification des 
signes fonctionnels). Sont utiles les regies hygieno-dietetiques, 
et les complements nutritionnels : antioxydants (vitamines A et 
C, et zinc), luteine et zeaxanthine, les acides gras polyinsatures 
(omega 3) qui ont un effet protecteur en reduisant de 25 % le 
risque de bilateralisation a 5 ans. Lorsque la baisse d’acuite vi- 
suelle devient invalidante, la prise en charge de la degeneres- 
cence maculaire liee a I’age atrophique repose alors sur la ree- 
ducation basse vision et les systemes optiques. 

Reeducation basse vision et aides optiques : elle est fondee sur une 
approche pluridisciplinaire fondee sur la complementarite entre 
plusieurs praticiens. La disposition anatomique retinienne permet 
de definir une vision centrale, destinee au reperage des details fins, 
a la lecture, a I’ecriture, a la reconnaissance des visages, a la pour- 
suite visuelle, ainsi qu’une vision paracentrale et peripherique, pre- 
nant en compte les structures les plus larges, pour la localisation 
d’un objet et r appreciation globale de I’espace. Aussi, en fonction 
de leur localisation, les alterations oculaires retentissent differem- 
ment sur le fonctionnement des systemes d ’analyse primaire au 
niveau distal. Les capteurs restants permettent le developpement 
d’une vision fonctionnelle neoformee, a partir d ’elaborations stra- 
tegies substitutives pouvant s’appuyer sur d’autres parametres 
sensoriels. La plasticite cerebrale du cortex visuel est le support 
neurophysiologique de la rehabilitation visuelle. Ainsi, a partir des 
informations unitaires fournies par chacun des systemes senso- 
riels, une integration multisensorielle et une ponderation entre les 
differents systemes sont assurees, pouvant amener une compen- 
sation d’un systeme deficitaire par les autres. Au niveau de la re- 
presentation, les informations visuelles sont integrees avec les in- 
formations fournies par les autres organes des sens. Les aides 
techniques visuelles constituent un outil essentiel de la compensa- 
tion du handicap visuel. Les aides pour les deplacements per- 
mettent d’ameliorer la detection des obstacles pour les deplace- 
ments a I’exterieur. Les aides optiques ou electroniques, qui 
agrandissent I’image retinienne et ameliorent la perception des 
details, servent a augmenter la capacite visuelle. 

Glaucome a angle ouvert 

Sa prevalence est de 1 a 2 % chez les plus de 40 ans et 1 0 % 
apres 70 ans. II se complique de cecite irreversible bilaterale 
dans 10 % des cas. Le glaucome chronique est caracterise par 
une neuropathie optique progressive de nature atrophiante et 
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Deficit neurosensoriel chez le sujet age 
(voir item 79 et item 87) 

POINTS FORTS A RETENIR 

Degenerescence maculaire liee a Page 

Q Tres frequente avec le vieillissement. 

Q A reperer et rechercher de maniere systematique surtout 
si facteurs de risque. 

( * A suivre de pres des les premiers signes pour eviter 
complications. 

© Mettre en place la prevention des le plus jeune age. 

O Differentes formes, differents stades mais la vision 
peripherique est generalement conservee. 

O Basse vision dans 20 % des cas. 

O Ilya des traitements differents suivants le stade et le type. 

O Les anti-VEGF pour les formes « humides ». 

© Necessity de soutien et suivi psychologique si necessaire. 

O Reeducation pluridisciplinaire et aides optiques adaptees 
dans certains cas. 

Presbyacousie 

© Tres frequente avec le vieillissement. 

Q A rechercher systematiquement car signes de depart 
insidieux. 

© Sous-diagnostic, non diagnostic et par consequent 
sous-traitement. 

O Retentissement sur la vie quotidienne tres importante ; 
baisse de la qualite de vie, autonomie, isolement social, 
depression, chutes, troubles cognitifs. . . 

O Traitement adapte a chaque cas apres avis ORL. 

Role de I’orthophoniste 

Q Reflexion pluridisciplinaire pour une meilleure prise 
en charge : generaliste, geriatre, ORL, soignants, psychologue, 
orthophoniste, audioprothesiste, assistante sociale, patient 
et famille. 



cecitante, dont le principal facteur de risque est I’hypertonie 
intraoculaire. Dans 80 % des glaucomes, I’atteinte est lente, 
progressive et irreversible, bilaterale mais asymetrique. 

1. Physiopathologie 

Le glaucome est une neuropathie optique progressive avec 
degenerescence des cellules ganglionnaires retiniennes, engen- 
drant des alterations de la tete du nerf optique et de la couche 
des fibres nerveuses retiniennes. 


2. Facteurs de risque 

On retient les antecedents familiaux (il existe des cas de 
glaucome dans la famille dans 30 % des cas), I’age {via la duree 
d’exposition a I’hypertension oculaire), la myopie superieure a 
4 dioptries, la cornee fine, le diabete (role controversy. 

3. Consequences fonctionnelles 

II existe une perte progressive de la vision peripherique par un 
phenomene de compensation. Puis par distraction, negligence, 
mauvaise appreciation du danger et du mouvement, le deplace- 
ment dans un univers inconnu devient impossible. En particulier, 
la conduite automobile devient tres dangereuse. 

Le glaucome evolue vers un handicap majeur avec cecite absolue 
s’il n’est pas traite. 

4. Evaluation-diagnostic 

Le diagnostic necessite la mise en evidence d’une pression 
intraoculaire ^ 21 mmHg a au moins 2 reprises, et d’une pachy- 
metrie corneenne avec facteurs de correction (540 pm) en 
moyenne). L’acuite visuelle est longtemps conservee. 

L’examen a la lampe a fente et le fond d’oeil peuvent retrouver 
des alterations de la papille a type d’encoches de I’anneau neuro- 
retinien, d’amincissement diffus, d’hemorragie papillaire, une exca- 
vation papillaire et une atrophie peripapillaire. L’angle irido-corneen 
est ouvert. 

La triade anatomo-clinique pour le diagnostic de glaucome a 
angle ouvert est : 

- excavation pathologique de la tete du nerf optique ; 

- alteration du champ visuel (« trous » au niveau du champ visuel 

ou « scotomes ») ; 

- pression intraoculaire (PIO) elevee (> 21 mmHg) ou normale 

(glaucome a pression normale). 

5. Prise en charge 

L’objectif est de faire baisser la pression intraoculaire. Le trai- 
tement est a vie. 

Les collyres sont utilises en rmonotherapie (avec changement de 
molecule si necessaire) puis des associations de molecules. 

Ces collyres ont pour mecanisme de reduire la production de 
I’humeur aqueuse (betabloquants) et d’augmenter Pevacuation 
de I’humeur aqueuse (prostaglandines). 

Methode instrumentale : il s’agit du laser sur les corps ciliaires. 

Methodes chirurgicales : il s’agit de la trabeculectomie (souvent 
combinee avec la chirurgie de la cataracte), la sclerotomie pro- 
fonde non perforante ou la chirurgie mini-invasive (mise en place 
d’un petit drain ou d’un mini-catheter). 

Le choix therapeutique se fait au cas par cas, et on peut avoir 
recours a plusieurs therapeutiques. 

Retinopathie diabetique 

II s’agit d’une micro-angiopathie de la retine. Des la decouverte 
d’un diabete de type 2, environ 20 % des patients presentent 
deja une retinopathie diabetique (RD). La prevalence de la retino- 
pathie augmente avec la duree du diabete, et avec le mauvais 
controle glycemique. 
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1. Physiopathologie 

La microangiopathie siege sur toute la retine centrale et peri- 
pherique. Le mecanisme de la neovascularisation est une oc- 
clusion capillaire avec ischemie et angiogenese, et entraine 
une retinopathie proliferante moderee puis severe avec hemor- 
ragie intravitreenne et decollement de retine par traction. Le 
mecanisme de I’oedeme maculaire est I’hyperpermeabilite ca- 
pillaire. 

2. Evaluation 

II taut evaluer les facteurs de risque : anciennete du diabete, 
equilibre glycemique, hypertension arterielle. 

Un examen ophtalrmologique est fait des que le diagnostic de 
diabete est pose. 

Le malade peut ne ressentir aucun signe fonctionnel ni baisse 
visuelle alors qu’il a deja une retinopathie diabetique evoluee et 
des lesions. Les signes fonctionnels sont tardifs et traduisent 
une complication de la retinopathie. 

Le fond d’oeil avec angiographie evalue le stade : retinopathie 
non proliferante, retinopathie proliferante, oederme maculaire, oederme 
maculaire diffus cystoide, epaississement retinien central avec 
logettes intraretiniennes. 

3. Traitement de la retinopathie diabetique 

C’est avant tout le traitement du diabete : equilibration glyce- 
mique, correction de I’hypertension arterielle, correction des troubles 
metaboliques associes, regies hygieno-dietetiques, sevrage du 
tabac, activity physique compatible avec I’age. 

Le traitement local peut prevenir les complications : la photo- 
coagulation panretinienne reduit le risque d’hemorragies du vitre 
et de decollement de la retine. Les alternatives therapeutiques 
sont : injection intravitreenne d’anti-angiogeniques en cas de neo- 
vaisseaux, chirurgie si hemorragie intravitreenne et decollement 
de retine, reeducation si basse vision ou malvoyance. 

Les benefices de la photocoagulation panretinienne sont du- 
rables et surtout marques chez les patients a risque eleve de 
retinopathie retinienne proliferante. II n’a pas d’impact sur I’acuite 
visuelle. Le fait de controler la glycemie reduit I’incidence et la 
progression de la retinopathie, surtout si ce controle est instaure 
precocement apres le diagnostic de diabete. 

Cataracte 

Definition et etiologie 

C’est I’opacification de tout ou partie du cristallin, le plus souvent, 
liee a I’age. Les autres causes sont traumatiques ou congenitales. 
Certains facteurs de risque ont ete identifies : 

- diabete ; 

- forte myopie ; 

- corticotherapie au long cours ; 

- exposition aux radiations ultraviolettes B ; 

- intoxication tabagique. 

La cataracte toucherait plus de 20 % de la population a partir 
de 65 ans et plus de 60 % a partir de 85 ans. 


Physiopathologie 

II s’agit d’une opacification progressive du cristallin, d’origine 
nucleaire, corticale ou sous-capsulaire posterieure. Elle est se- 
condaire a une modification architectonique moleculaire (agre- 
gation et denaturation des proteines cristallines). 

Diagnostic et evaluation 

L’atteinte est bilaterale mais asymetrique avec une vision floue 
progressive de tout le champ visuel et eblouissement. L’atteinte 
peut evoluer jusqu’a la malvoyance profonde et la cecite. L’eva- 
luation de I’acuite visuelle se fait avec correction en vision de loin 
(echelle Monoyer ou EDTRS) et de pres (echelle de Parinaud). 

Le diagnostic est fait a la lampe a fente qui montre des opa- 
cites du cristallin et permet de localises de situer, et de voir la 
maturite. Une echographie B est necessaire si le fond d’oeil n’est 
pas visible. 

Prise en charge 

Le traitement est actuellement chirurgical. II a ete demontre 
que les interventions chirurgicales amelioraient I’acuite visuelle, la 
qualite de vie et la capacite des patients a la conduite automobile. 

1. Criteres decisionnels de la chirurgie 

Ms sont fondes sur : 

- la gene visuelle ou la deficience visuelle avec alteration de la 
qualite de vie ; 

- les eventuelles comorbidites oculaires (degenerescence ma- 
culaire liee a I’age ?) ; 

- le desir du patient ; 

- les risques evolutifs d’une cataracte non operee. 

La decision operatoire est collegiale en tenant compte des co- 
morbidites et de revaluation benefices/risques. 

2. Temps chirurgical 

La rmajorite des procedures sont realisees en ambulatoire et 
sous anesthesie topique. Le traitement chirurgical consiste a ex- 
traire le cristallin opaque et a mettre en place un implant intra- 
oculaire. L’extraction extracapsulaire par phaco-emulsification 
avec pose d’un implant dans la chambre posterieure de I’oeil est 
devenue la technique de reference. Lorsque les deux yeux ne- 
cessitent une intervention, le traitement debute le plus souvent 
par un seul ceil. 

Diagnostiquer les troubles de I’audition lies 
au vieillissement et en discuter la prise en charge 
therapeutique, preventive et curative 

Troubles auditifs et retentissement 

Le vieillissement de I’audition se traduit par une atteinte neu- 
rosensorielle responsable d’une surdite de perception bilaterale 
progressive appelee presbyacousie. Cette atteinte neurosenso- 
rielle implique des anomalies peripheriques et centrales. La date 
d’installation de la surdite, son evolutivite et son retentissement 
sont caracterises par une importante variability interindividuelle. 
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TABLEAU 5 

Prevalence de la presbyacousie 

Age / sexe 

Femmes 

Hommes 

70 ans 

20% 

30% 

80 ans 

45% 

55% 


Anatomopathologie et physiopathologie 

Les lesions impliquees dans la presbyacousie touchent I’oreille 
interne, les voies auditives et le systeme nerveux central. La 
classification de Schuknecht (v. encadre, page suivante) apporte 
une identification des lesions histologiques constatees lors de la 
presbyacousie, avec des correlations entre genetique, activite 
metabolique, lesions anatomiques et traduction clinique. Les at- 
teintes des voies auditives centrales liees a I’age sont dues a la 
degenerescence des voies auditives du tronc cerebral jusqu’au 
cortex. 

Epidemiologie 

Les tableaux 5 et 6 rapportent la prevalence de la presbyacousie 
avec une perte de 30 dB ou plus, dans une analyse systema- 
tique de la litterature europeenne (Roth, et al. Eur Arch Otorhino- 
laryngol 2011;268:1101-7). 

La presbyacousie est sous-estimee en termes de diagnostic 
et, en consequence, de traitement. 

Etiopathogenie 

Les facteurs impliques sont essentiellement genetiques et lies 
a I’environnement. 


Role de I’environnement, du mode de vie et des pathologies asso- 
ciees : r etude de Rosen publiee en 1962 a clairement identifie 
I’influence potentielle de facteurs environnementaux. Celui-ci 
comparait les seuils auditifs par tranches d’age d’une popula- 
tion du Soudan non exposee au bruit et dont I’alimentation 
equilibree etait pauvre en proteines animales, a ceux d’une 
population temoin du Wisconsin. La conservation de seuils 
normaux a un age avance etait correlee a I’absence d’hyper- 
tension arterielle. 

Exposition au bruit et presbyacousie : les effets du bruit sur la 
cochlee vont induire des lesions des cellules ciliees, internes et 
externes, reversibles puis irreversibles, associees a celles de la 
premiere synapse des voies auditives, qui vont se cumuler avec 
celles liees au vieillissement. II existe une sensibilite au bruit va- 
riable d’un individu a I’autre vis-a-vis des traumatismes sonores, 
aigus ou chroniques. 

Pathologies cardiovasculaires : r etude de Gates portant sur 
1 662 personnes de la cohorte de Framingham a permis de 
montrer la presence d’une forte correlation entre la presence 
d’une atteinte cardiovasculaire (coronaropathie, accidents vas- 
culaires cerebraux transitoires ou installes, arteriopathie des 
membres inferieurs) et le developpement d’une atteinte auditive 
sur les frequences graves. C’est done un facteur d’aggravation 
de la presbyacousie, potentiellement accessible a des therapeu- 
tiques preventives. 

D’autres facteurs peuvent contribuer a majorer I ’atteinte auditive 
liee a la presbyacousie : prise de medicaments ototoxiques 
(aminosides...), hypothyroidie, diabete, alcool, tabac, etc., ainsi 
que les pathologies de I’oreille moyenne. 

Facteurs genetiques : I’apparition d’une presbyacousie precoce 
dans certaines families a d’emblee fait suspecter I’influence de 
facteurs genetiques. L’ADN mitochondrial contribue a assurer 


CD 

ZD 

§ Prevalence des difficultes d'audition 

CO 

< 


Age 

Prevalence 
des difficultes 
d'audition 

Difficultes 
d'audition 
appareillees (%) 

Appareillages 

efficaces 

Prevalence des difficultes 
d'audition residuelles 
apres appareillage 

18-29 ans 

1,4 

31,4 

89,0 

1,0 

30-44 ans 

2,7 

23,5 

69,0 

2,3 

45-64 ans 

6,4 

30,7 

66,8 

5,1 

65-79 ans 

15,4 

54,7 

60,8 

10,2 

80 ans et plus 

37,5 

59,9 

51,4 

26,0 

Ensemble 18 ans et plus 

9,2 

48,3 

57,8 

6,6 


Guide de lecture : 37,5 % des personnes agees de 80 ans et plus ont des difficultes d'audition, parmi celles-ci 59,9 % disposent d'un appareil auditif qui est efficace dans 51,4 % des cas. 
Au total, 26 % des personnes de 80 ans et plus presentent encore des difficultes d'audition apres appareillage le cas echeant. 

Champ : France metropolitaine, personnes de 1 8 ans et plus vivant en menage. Source : enquete ESPS 201 2, IRDES. 
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DEFICIT NEUROSENSORIEL CHEZ LE SUJET AGE 


Classification de Schuknecht 


Presbyacousie sensorielle 

Dans cette forme, il existe une perte 
de cellules sensorielles qui debute a la base 
de la cochlee et touche en premier 
les cellules ciliees externes. 

La modification la plus precoce est la perte 
de stereocils, identifiee en microscopie 
electronique. Les alterations des cellules 
ciliees et des cellules de soutien vont etre 
ensuite plus ou moins severes : reduction 
du nombre de cellules, qui peut aboutir 
a une modification complete de I’epithelium 
neurosensoriel qui presente un aspect 
d’epithelium indifferencie. 

II s’y associe une perte de dendrites 
et de corps cellulaires neuronaux. La perte 
des cellules de I’apex de la cochlee est 
manifeste a partir de 70 ans. La diminution du 
nombre des cellules ciliees internes est moins 
marquee, ^accumulation de granulations 
de lipofuchsine, produit de degradation 
cellulaire, au pole apical des cellules 
favoriserait la disparition de celles-ci. Du point 
de vue audiometrique, ce type d’atteinte se 
traduit par une chute ne portant que sur les 
frequences aigues, les seuils etant relativement 
conserves jusqu’a 1 kHz. 

Presbyacousie nerveuse 

Les travaux anatomiques de Otte, rapportes 
par Schuknecht, ont montre la diminution 
reguliere, avec I’age, du nombre de neurones 
presents dans la cochlee. Cette reduction 
est de I’ordre de 2 100 neurones par decennie. 
La population neuronale initiale est evaluee 
a 37 000 cellules. La repercussion de cette 
perte neuronale sur I’audition n’est patente 
qu’a partir de 90 % de neurones disparus. 

La traduction audiometrique sera done 
relativement tardive et se manifestera 
par une alteration des seuils sur les frequences 
aigues et de la discrimination en audiometrie 
vocale, plus marquee que ne le laisse attendre 
la perte tonale. 


Presbyacousie liee a I’atteinte de la strie 
vasculaire 

La progression des atteintes auditives liees a 
I’atrophie de la strie vasculaire est lente. En 
audiometrie, elle touche toutes les frequences, 
avec une courbe plate en tonale et une 
conservation de bons scores en audiometrie 
vocale. L’extension de I’atrophie constatee 
histologiquement est correlee a Alteration des 
seuils audiometriques. Ces lesions peuvent 
evoluer jusqu’a une disparition complete des 
cellules de la strie vasculaire. Les etudes en 
microscopie electronique de Takahashi 
rapportees par Schuknecht ont permis 
d’identifier des atteintes diffuses ou focalisees 
a I’apex et a I’extremite basale de la cochlee. 
Les consequences de cette atrophie de la strie 
vasculaire portent essentiellement sur la 
regulation de I’homeostasie de I’endolymphe. 
Certains travaux chez I’animal ont permis 
d’identifier les mecanismes vasculaires 
impliques dans I’atrophie de la strie vasculaire 
liee a I’age. Ainsi, Di Girolamo retrouve une 
modification du reseau capillaire avec une 
reduction de la densite des vaisseaux et une 
diminution de leur diametre. Dans une etude 
anatomique recente, portant sur six cas de 
presbyacousie avec trace audiometrique 
« plat », Nelson remet en cause la correlation 
directe de ce profil audiometrique avec 
I’atrophie de la strie vasculaire. II a utilise une 
methode originale de mesure du volume de la 
strie vasculaire. Ses constatations sont, d’une 
part, que la constatation d’une atrophie est peu 
frequente et d’autre part, que d’autres lesions 
histologiques sont constatees avec ce type de 
profil audiometrique, en particular une 
reduction du nombre de cellules ciliees. 

Presbyacousie mecanique 

Dans cette forme histologique, il n’y a pas 
d’atteinte de I’organe de Corti, des neurones ou 
de la strie vasculaire. L’hypothese retenue est 
celle de lesions de la membrane basilaire et du 


ligament spiral. Elle est confortee par la 
structure de la membrane basilaire qui explique 
sa fragility potentielle : plus epaisse et etroite 
a la base de la cochlee alors qu’elle est plus 
mince et large a I’apex. L’audiometrie retrouve 
une atteinte sur les frequences aigues, 
interessant au moins 5 frequences. Entre deux 
frequences testees, la difference des seuils 
n’excede pas 25 dB. Le role potentiel d’atteintes 
centrales est difficile a eliminer formellement. 

Formes mixtes 

En fait, un grand nombre de situations cliniques 
ne repondent pas a I’une des quatre categories 
identifies du point de vue anatomopathologique. 
En particulier la courbe audiometrique tonale 
peut repondre a la sommation de plusieurs 
types de deficits, avec une « pente » plus ou 
moins marquee. II s’agit alors de I’association, 
a des degres variables, de differentes lesions. 

Formes indeterminees 

Selon Schuknecht, 25 % des cas de 
presbyacousie ne permettent pas une 
correlation entre les donnees audiometriques et 
histopathologiques. II s’agit en particulier des 
cas ou il existe une alteration des seuils sur les 
frequences graves. Ces formes ne comportent 
pas d’anomalie identifiee en microscopie 
optique. Les etudes les plus recentes associant 
I’analyse des lesions anatomiques, les 
modifications metaboliques et leur 
determinisme genetique devraient permettre de 
preciser les mecanismes en cause. Les travaux 
de Seidman ont ainsi porte sur revolution de 
I’activite mitochondriale liee a I’age. Ms reposent 
sur les effets pejoratifs des radicaux libres et de 
leurs metabolites, et montrent chez I’animal un 
effet positif potentiel sur le ralentissement de la 
presbyacousie d’un traitement par des 
metabolites mitochondriaux. L’interet de ce type 
d’etudes est d’envisager les aspects lesionnels 
et leurs consequences anatomiques ainsi que 
de nouvelles voies therapeutiques possibles. 
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un fonctionnement normal des mitochondries. L’apparition de 
deletions de I’ADN mitochondrial est a I’origine de certaines 
atteintes auditives. Elies sont rencontrees dans certaines sur- 
dites genetiques, dont celle caracterisee par une hypersensibi- 
lite aux aminosides. Les structures cochleaires alterees au 
cours de ces deletions sont les cellules ciliees. Le diagnostic 
precoce de ces deletions de I’ADN mitochondrial pourrait per- 
mettre d’anticiper la prise en charge de I’atteinte auditive. Le 
gene ahl « age related hearing loss » a ainsi ete localise sur le 
chromosome 10. Les facteurs genetiques impliques inter- 
viennent soit directement avec I’association d’une mutation 
identifiee et r apparition d’une presbyacousie, soit en tant que 
cofacteur, en particulier en cas de mutation de I’ADN mito- 
chondrial. 


Evaluation clinique 

L’installation lente et insidieuse conduit a differencier trois 
stades : 

- un stade infraclinique, au cours duquel I’atteinte sur les fre- 
quences aigues n’a que peu ou pas de traduction clinique : 
difficulty de perception de certains sons aigus ; 

- un stade de retentissement social, correspondant a des seuils 
audiometriques superieurs ou egaux a 30 dB pour la frequence 
2 000 Hz ; 

- un stade evolue, pour lequel r alteration auditive va s’accom- 
pagner d’une reduction de la communication puis d’un isole- 
ment du sujet vis-a-vis de son entourage. 

Le depistage precoce de la presbyacousie repose sur la re- 
cherche d’une alteration de la comprehension dans le bruit. Qu’il 
s’agisse de reunions professionnelles, familiales ou de conver- 
sations dans un environnement bruyant, la difficulty a com- 
prendre traduit une alteration de (’intelligibility de la parole. II s’y 
associe frequemment une intolerance aux sons intenses. Dans 
les formes les plus evoluees, le patient peut etre conduit a utiliser 
spontanement la lecture labiale. Enfin, I’installation d’un syn- 
drome depressif est possible du fait de la rupture de communi- 
cation avec I’environnement proche en rapport avec le handicap 
auditif. Le lien avec les troubles cognitifs est de mieux en mieux 
connu (v. Pour en savoir plus). 

L’audiometrie tonale retrouve une surdite de perception bilate- 
rale et symetrique predominant sur les frequences aigues. 

L’audiometrie vocale precise le retentissement de la presby- 
acousie en termes de communication : rechercher des signes 
d’atteinte des voies centrales et apprecier le benefice potentiel 
d’un appareillage audioprothetique. Le test d’intelligibilite, avec des 
listes de mots dissyllabiques ou monosyllabiques, permet de 
determiner le seuil d’intelligibilite et le maximum d’intelligibilite. 

Le test phonetique de Lafon permet de completer ces don- 
nees. Certains auteurs, dont Demanez, proposent de realiser un 
bilan auditif central, comportant differents tests : test de La- 
fon 60, tests dichotiques. L’interet de ces tests est de preciser la 
nature de I’atteinte centrale. 


Diagnostic differentiel 

Le diagnostic de presbyacousie necessite I’association d’une 
symptomatologie fonctionnelle progressive, a type de gene au- 
ditive en situation bruyante, associee du point de vue audiome- 
trique a une surdite de perception bilaterale et symetrique pre- 
dominant sur les frequences aigues. En cas d’absence de I’un 
de ces criteres, ou de discordance : il peut s’agir de surdites 
rapidement evolutives, de formes asyrmetriques, de discordances 
entre les donnees audiometriques tonales ou vocales. L’enquete 
etiologique recherche une autre cause : neurinome de I’acous- 
tique ou autre tumeur des voies audiovestibulaires, s’il s’agit 
d’une forme asymetrique. 

Therapeutique 

1. Aides auditives 

L’ adaptation d ’aides auditives bilaterales precocement mises 
en place etant le traitement de choix de la presbyacousie, elle 
necessite un suivi regulier pour prevenir et analyser les echecs. 
Les indications se posent des que la gene fonctionnelle est pa- 
tente et que le deficit moyen en audiometrie vocale depasse 
30 dB avec alteration de I’intelligibilite en rapport en audiometrie 
vocale. Les etudes cliniques objectivent une sous-dotation en 
aides auditives. Le suivi effectue conjointement par le medecin 
traitant, I’ORL et I’audioprothesiste, avec si necessaire le soutien 
d’une reeducation orthophonique et psychologique, contribue a 
verifier le port regulier des aides auditives, a adapter leurs re- 
glages et a realiser un veritable entraTnement auditif. Les resul- 
tats fonctionnels esperes avec I’utilisation des aides auditives 
sont parfois eleves, expliquant probablement un certain nombre 
d’echecs. Le benefice a long terme d’un port regulier des aides 
auditives est actuellement etabli. Les situations d’echec neces- 
sitent une analyse precise. 

Les facteurs pejoratifs lies a I’atteinte auditive sont : la severity 
de celle-ci qui se trouve parfois aux limites des possibles des 
aides auditives conventionnelles (I’indication d’une prothese im- 
plantee d’oreille moyenne ou d’un implant cochleaire peut se 
discuter) ; la presence de « zones cochleaires mortes » corres- 
pondant a une alteration majeure des cellules ciliees internes et/ 
ou des neurones qui leur sont associes. La stimulation de zones 
cochleaires voisines en audiometrie va se traduire par la persis- 
tance de reponses a des frequences pour lesquelles la cochlee 
est en realite inoperante. Ces situations peuvent conduire a dis- 
cuter I’indication d’une prothese implantee d’oreille moyenne. 

2. Protheses implantees 

Les situations d’echec d’aides auditives conventionnelles 
conduisent a discuter I’indication d’une prothese implantee 
d’oreille moyenne ou d’un implant cochleaire. L’implantation 
cochleaire est realisable chez les sujets ages et permet d’obtenir 
des resultats tout a fait proches de ceux obtenus pour des po- 
pulations plus jeunes, comme le montrent differentes etudes 
cliniques, y compris au-dela de 70 ans. L’appareillage est au- 
jourd’hui le seul moyen permettant de suppleer une perte audi- 
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tive mais il ne peut etre efficace et satisfaisant que s’il est pre- 
vents ou mis en place des les premiers signes de gene auditive, 
soit avant I’apparition des troubles, notamment cognitifs. 

3. Interet de la reeducation orthophonique 

II taut reperer les troubles auditifs grace a des tests simples : 
test de I’intelligibilite de la parole, qui necessitent moins de cinq 
minutes chacun : soit la comprehension en voix chuchotee, soit 
la comprehension de la parole dans le bruit (tableau 7). Les per- 
sonnes de plus de 50 ans sont de plus en plus equipees en 
protheses auditives, avec un age moyen d’acquisition de 74 ans, 
et des plus de 80 ans qui n’hesitent plus a se faire appareiller. 
Par ailleurs, pour les surdites severes a profondes, il n’y a plus 
de limite d’age a I’implant cochleaire. Une bonne rehabilitation 
auditive comme cognitive est ainsi observee chez des sujets de 
plus de 80 ans. La seule reponse de I’appareillage auditif n’est 
parfois pas suffisante. Ainsi, 89 % des 15-30 ans se disent sa- 
tisfaits de leur appareillage. Ce pourcentage ne cesse de de- 
croTtre avec I’age et n’atteint plus que 51,4 % chez les sujets 
appareilles de plus de 80 ans (tableau 6). La plainte la plus fre- 
quente est alors « j’entends mais je ne comprends pas ». 
Lorsque le medecin soupgonne que des problemes de compre- 
hension vont subsister apres un appareillage auditif, il peut pres- 
erve un « bilan orthophonique avec reeducation si necessaire », 
sans limite d’age. Le medecin generaliste, le geriatre, I’ORL, 
I’audioprothesiste qui prend en charge les troubles de la percep- 
tion auditive et I’orthophoniste qui ameliore la perception cen- 
trale de la parole vont ainsi former une equipe autour du patient 
age deficient auditif. La perte d’audition debute sur les fre- 
quences aigues, responsables de la perception des consonnes 
et done de la comprehension de la parole. La perte d’audition 


Message de I'auteur 


Quelques questions qu’il taut bien connaitre 

Quelles sont les consequences 
de la presbyacousie ? 

Quels traitements pour la presbyacousie ? 

Differents stades de degenerescence 
maculaire liee a I’age, leur evolution, 
leur traitement et leur suivi 

Traitement de la cataracte 

Triade clinique des glaucomes a angle ouvert 


Consultation medicale reussie avec un patient 
ayant des troubles auditifs 


Favoriser une bonne ecoute : eviter les bruits de fond 
(fenetre ouverte sur la rue), parler a voix posee mais ne pas crier, 
ralentir sa parole sans la hacher 

Favoriser la lecture labiale : ne pas se mettre a contre-jour 
(dos a la fenetre), ne pas parler en gardant la tete baissee pendant 
la redaction d'une ordonnance, ne pas parler avec un masque 
devant la bouche ou a plus de 1 ,50 m du patient 

Ecrire les elements medicaux essentiels, reformulez ses propos 

Signaler aux autres soignants la deficience auditive du patient 


n’est pas qu’un probleme d’intensite. Sont egalement presentes 
des distorsions frequencies et temporelles que les protheses 
ne peuvent integralement corriger. Le cortex auditif se reorga- 
nise et il existe une difficulty a apparier les nouvelles references 
sonores avec les elements stockes en memoire auditive. Par 
ailleurs, une atrophie du cortex auditif est retrouvee en cas de 
presbyacousie, sans que Ton identifie ce qui est cause ou 
consequence. Du fait de la duree de privation auditive, en 
moyenne sept annees entre les premieres difficultes d’audition 
et I’appareillage, le cerveau auditif ne decode plus les sons a 
nouveau pergus via les protheses ou I’implant cochleaire et la 
comprehension de la parole reste problematique. Un travail de 
remobilisation du cortex auditif est d’autant plus difficile que la 
personne est agee et ses possibles de plasticity cerebrale re- 
duces. La prise en charge orthophonique debute par un bilan 
qui evalue ce que le patient aimerait faire qu’il ne peut plus faire. 
Le bilan debouche sur une reeducation adaptee et personnalisee. 
L’ action de I’orthophoniste s’organise alors autour de 5 axes : 

- un entraTnement auditif ameliorant la comprehension de tout 
ce qui est a nouveau entendu. L’orthophoniste pousse son 
patient a porter ses appareils toute la journee, il stimule sa 
curiosite auditive afin qu’il aborde le monde sonore non pas 
comme des bruits qui agressent mais comme des sons porteurs 
de vie qu’il faut percevoir, identifier et localises qu’il pergoive la 
musique, la parole dans le silence a diverses intensites, dans 
le bruit, en voix naturelle ou enregistree, au telephone ; 

- un entraTnement visuel a la reconnaissance de la parole par la 
lecture labiale. Celle-ci est un art subtil qui permet de com- 
prendre la parole via des indices visuels tels que les mouvements 
des levres, de la pointe de la langue, mais aussi des muscles 
faciaux, des mains et du corps en general. La lecture labiale 
spontanee des sujets presbyacousiques est en effet rudimen- 
taire et ils s’epuisent a faire jouer leur suppleance mentale. Si la 
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Reperage des troubles visuels pour maintenir la qualite 
de vie avec le vieillissement 


Les personnes agees beneficiant de suivis 
reguliers ont moins de troubles severes 
de la vision ou de cecite, moins de difficult^ 
de lecture, moins de limitation des activites de 
base de la vie quotidienne (ADL) et des activites 
instrumentales (IADL) et moins de declin des 
facultes visuelles 1 . 

La malvoyance liee aux troubles visuels 
des personnes agees a un impact important 


sur leur qualite de vie. Les traitements existent 
et ils ont fait leurs preuves, pour « gagner des 
annees de vue », et un grand nombre de deficits 
sont evitables s’ils sont pris en charge a temps. 
Le moment est venu de « prendre enfin 
conscience des troubles sensoriels des 
personnes agees ». Beaucoup d’initiatives en 
partenariat geriatrie-ophtalmologie commencent 
a se mettre en place pour installer des 


strategies de lutte contre les maladies visuelles 
liees a I’age (autosurveillance oeil par ceil, 
telemedecine, kit de depistage, sensibilisation 
du personnel soignant...). 

1 . Sloan FA, Picon G, Brown DS, Lee PP. Longitudinal 
analysis of the relationship between regular eye 
examinations and changes in visual and functional 
status. J Am Geriat Soc 2005 Nov; 53(1 1):1 867-74. 


complementarity sensorielle est une evidence de fagon gene- 
rale, elle est essentielle pour la comprehension de la parole. U au- 
dition permet la perception des voyelles et renseigne sur le mode 
articulatoire et le voisement des consonnes, tandis que la vision 
renseigne sur leur lieu d’articulation. L’effet de I’entraTnement 
auditif et en lecture labiale est durable et generalisable ; 

- un entraTnement neurocognitif pour entraTner les suppleances 
mentales et les strategies de compensation faisant intervenir la 
memoire de travail. En effet, le role des facteurs cognitifs dans 
la perception du langage augmente au fur et a mesure que 
I’input auditif et visuel se deterio re. Les presbyacousiques ac- 
tivent plus de regions cerebrales et allouent beaucoup de res- 
sources aux etapes acoustiques et phonologiques primaires, 
au detriment des traitements semantiques plus tardifs, se re- 
trouvant frequemment en situation de « surcharge cognitive ». 
L’orthophoniste propose ainsi des exercices detention, de 
concentration, de memoire, de raisonnement, d’acces au 
lexique, etc. ; 

- un travail de conservation de la voix et de la parole. II permet 
de maTtriser I’intensite de la parole qui pose souvent probleme, 
pouvant conduire a la dysphonie, de maintenir une bonne dif- 
ferenciation dans I’articulation des phonemes proches mal 
pergus auditivement mais aussi de prendre conscience de ses 
propres productions du fait des liens existant entre capacites 
de production et de perception de la parole ; 

- la mise en place de strategies de communication adaptees : le 
but n’est pas d’obtenir une comprehension parfaite unique- 
ment dans le bureau de I’orthophoniste mais bien de pouvoir 
etablir des ponts vers I’exterieur et les situations de communi- 
cation habituelles du patient. L’entourage est implique dans le 
suivi, assiste a certaines seances afin de comprendre les difficultes 
specifiques du malentendant et que le handicap auditif soit 
ressenti de fagon moindre par le sujet comme son entourage. II 


s’agit de favoriser les conditions d’une bonne ecoute et d’une 
bonne lecture labiale, respecter le tour de parole, savoir demander 
une repetition ou une reformulation, recourir a I’ecrit. L’ortho- 
phoniste propose un suivi hebdomadaire et utilise un materiel 
porteur de sens, permettant d’obtenir des progres rapides et 
applicables dans la vie quotidienne. • 

A. Madjlessi et E. Ernst declarent n’avoir aucun lien d’interets. 
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